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The article provides an overview of published data on the state of the problem of combined chronic 
obstructive pulmonary disease and metabolic syndrome and the results of epidemiological studies on 
the combination of these nosological forms. The possible pathophysiological mechanisms of mutual 
worsening of these diseases are discussed. This review emphasizes the role of systemic inflammation, 
smoking, including passive smoking, as the leading risk factor. It also highlights the importance of 
determining the phenotype of chronic obstructive pulmonary disease to select the tactics for these 
patients. The value of adding obstructive sleep apnea syndrome was also considered.  The indicated 
pathogenetic mechanisms that influence components of metabolic syndrome, including type 2 dia-
betes, on pulmonary function were considered. The article highlights the features of treatment, long-
term trends in therapy of these diseases. Refs 46.
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Введение
Согласно определению рабочей группы GOLD, хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ)  — это группа хронических воспалительных заболеваний 
легких, которая характеризуется частично обратимым ограничением воздушного 
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потока [1]. Обструктивные нарушения вентиляции, как правило, прогрессируют 
и связаны с необычным воспалительным ответом легких на воздействие патоген-
ных газов или частиц. Однако, взгляды на то, что ХОБЛ является в первую оче-
редь заболеванием легких, в данный момент оспорены. Предложено более широкое 
определение ХОБЛ как системного воспалительного синдрома [2].
В настоящий момент в  качестве системных проявлений рассматривают сер-
дечно-сосудистую патологию, кахексию, мышечную дисфункцию, остеопороз, 
анемию, клиническую депрессию, метаболические нарушения и  эндотелиальную 
дисфункцию [3, 4]. Системное воспаление считается отличительной чертой ХОБЛ 
и одним из ключевых механизмов, ответственных за развитие сопутствующих за-
болеваний [5]. Отмечается и активное участие сосудистого эндотелия в воспали-
тельном процессе при ХОБЛ [6]. 
Немаловажное значение имеет и тот факт, что, по прогнозам Всемирной ор-
ганизации здравоохранения, к  2020  г. ХОБЛ станет третьей ведущей причиной 
смерти во всем мире, которая будет оказывать существенное влияние на систему 
здравоохранения в целом [7].
Довольно частыми причинами, утяжеляющими течение ряда заболеваний 
и приводящими к смертности по всему миру, являются также сахарный диабет 2-го 
типа и метаболический синдром. Метаболическим синдромом принято называть 
увеличение массы висцерального жира, в сочетании со снижением чувствительно-
сти периферических тканей к инсулину и с гиперинсулинемией, приводящее к на-
рушению углеводного, липидного, пуринового обменов и артериальной гипертен-
зии. Выделение метаболического синдрома как отдельного понятия имеет большое 
клиническое значение, поскольку, с одной стороны, это состояние является обра-
тимым, а с другой — оно предшествует возникновению таких болезней, как сахар-
ный диабет 2-го типа и атеросклероз, являющихся в настоящее время основными 
причинами смертности [8, 9].
Экспертами Всероссийского научного общества кардиологов в 2009 г. предло-
жены следующие критерии диагностики метаболического синдрома. 
Основной признак: центральный (абдоминальный) тип ожирения — объем та-
лии более 80 см у женщин и более 94 см у мужчин. 
Дополнительные критерии: 
 — артериальная гипертония (артериальное давление выше 140/90 мм рт. ст.); 
 — повышение уровня триглицеридов более 1,7 ммоль/л; 
 — снижение уровня холестерина липопротеинов высокой плотности меньше 
1,0 ммоль/л у мужчин, меньше 1,2 ммоль/л у женщин; 
 — повышение уровня холестерина липопротеинов низкой плотности больше 
3,0 ммоль/л; 
 — гипергликемия натощак (глюкоза в плазме крови натощак выше 6,1 ммоль/л); 
 — нарушение толерантности к глюкозе (глюкоза в плазме крови через 2 часа 
после нагрузки глюкозой в пределах более 7,8 ммоль/л и менее 11,1 ммоль/л). 
Наличие у пациента центрального ожирения и двух из дополнительных крите-
риев является основанием для диагностирования у него метаболического синдрома. 
Существуют разные формы метаболического синдрома в зависимости от ко-
личества и комбинации симптомов. Классическим вариантом считается сочетание 
абдоминального ожирения, гиперинсулинемии, артериальной гипертензии, дисли-
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попротеинемии, нарушения толерантности к глюкозе (НТГ) или сахарного диабета 
2-го типа. 
В качестве альтернативных вариантов выступают следующие сочетания: 
 — гиперинсулинемия, артериальная гипертензия, дислипопротеинемия, НТГ 
или сахарный диабет 2-го типа («европейский» вариант — метаболический 
синдром без ожирения); 
 — гиперинсулинемия, артериальная гипертензия, дислипопротеинемия, абдо-
минальное ожирение (вариант без НТГ); 
 — гиперинсулинемия, артериальная гипертензия, дислипопротеинемия (ва-
риант без ожирения и НТГ) [10].
На сегодняшний день, согласно данным Всемирной организации здравоох-
ранения, распространенность метаболического синдрома приобрела характер 
пандемии: избыточная масса тела или ожирение зарегистрированы у  1,7  млрд 
человек, т. е. приблизительно у  30 % жителей планеты. В  Российской Федерации 
избыточную массу тела имеют не менее 30 % населения, и  25 % людей страдают 
ожирением [11, 12].
В последние годы большое количество исследований посвящено сочетанию 
ХОБЛ и метаболического синдрома. Метаболическим синдромом страдает по раз-
личным данным от 21 до 53 %, а сахарным диабетом 2-го типа — 2–37 % больных 
ХОБЛ [13]. Среди пациентов с  сахарным диабетом 2-го типа ХОБЛ встречается 
приблизительно в 10 % случаев [14].
Ряд крупных эпидемиологических исследований определили увеличение ча-
стоты встречаемости ожирения среди пациентов с ХОБЛ по сравнению с общей 
популяцией. Так, в Северной Калифорнии (США) 54 % пациентов с ХОБЛ страда-
ют ожирением: их индекс массы тела (ИМТ) превышает 30 кг/м2. Для сравнения: 
в целом ожирением страдает 20–24 % населения. 
Исследовательская группа из  университета Калифорнии в  Сан-Франциско 
с целью изучения влияния состава тела на функциональное состояние пациентов 
с различными стадиями ХОБЛ изучила 355 больных. Ожирение (ИМТ ≥ 30 кг/м²) 
диагностировано у 54 % участников исследования, что значительно выше, чем в об-
щей популяции населения США [15]. Эти же данные подтверждаются и рядом дру-
гих авторов из разных стран [16, 17].
K. Maркис с соавторами в своем исследовании показал наличие одного или бо-
лее компонентов метаболического синдрома почти у  50 % пациентов с  ХОБЛ по 
сравнению с 21 % частоты в контрольной группе без ХОБЛ, а распространенность 
ожирения была примерно в два раза выше в группе ХОБЛ [18].
Чаще всего элементы метаболического синдрома встречаются на ранних ста-
диях ХОБЛ. Его сочетание с метаболическим синдромом и сахарным диабетом 2-го 
типа ведет к увеличению числа обострений ХОБЛ и ухудшению качества жизни. 
Метаболический синдром и фенотипы ХОБЛ
Еще в 1968 г. Г. Ф. Филлё с соавторами было предложено подразделять пациен-
тов с хронической легочной патологией на две группы — «одышечные», или «ро-
зовые пыхтельщики» (pink puffers), и  «кашляющие», или «синие отечники» (blue 
bloaters) [19]. Эти группы пациентов также определяются как эмфизематозный (А) 
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и бронхитический (В) типы ХОБЛ. Данные представления развивались и дополня-
лись. Так, с развитием компьютерной томографии стали выделять тип с преоблада-
нием эмфиземы и без нее [20]. Однако непременным оставалось одно: в противовес 
наиболее распространенному кахексичному (эмфизематозному) типу выделялась 
группа больных с повышенной массой тела (метаболическим синдромом).
С. Гэрра с соавторами в своем исследовании «случай-контроль» изучали связь 
ИМТ с  эмфизематозным и  бронхитическим фенотипами ХОБЛ. У  пациентов 
с бронхитическим типом ХОБЛ в 25 % случаев ИМТ превышал 28 кг/м², по срав-
нению с 16% в контрольной группе. Кроме того ИМТ ≥ 28 кг/м² был связан с по-
вышенным риском развития бронхита, в  то время как наличие эмфиземы было 
связано с низкой массой тела [21]. 
С. П. Херш с соавторами установил, что пациенты, страдающие ХОБЛ с преоб-
ладанием эмфиземы, как правило, старше, имеют более выраженную обструкцию 
по данным функции внешнего дыхания и большее снижение толерантности к физи-
ческой нагрузке в тесте с шестиминутной ходьбой, а также более низкие показатели 
качества жизни (Респираторный опросник госпиталя Св. Георгия). В свою очередь, 
у пациентов с менее выраженной эмфиземой чаще выявлялся сахарный диабет 2-го 
типа. Эти же данные были подтверждены и в исследовании ECLIPSE [22, 23].
В большинстве исследований отмечено, что наибольшая распространенность 
ожирения встречается среди пациентов с легкой и среднетяжелой стадией ХОБЛ 
и низкая — у больных с наиболее тяжелыми нарушениями функции легких в край-
не тяжелой стадии. Однако, в исследовании Р. Фуртатэ и соавторов было отмечено, 
что у пациентов с ХОБЛ имеется чрезмерное количество висцерального жира и его 
накопление сохраняется даже при тяжелой стадии ХОБЛ с эмфиземой, несмотря 
на отсутствие ожирения [24]. Было показано, что у пациентов с ХОБЛ происходит 
одновременно снижение массы скелетных мышц и избыточное накопление висце-
рального жира, особенно в более тяжелой стадии ХОБЛ. Есть несколько возмож-
ных объяснений этого явления: масса скелетных мышц в тяжелых стадиях ХОБЛ 
уменьшается вследствие физического бездействия, снижения толерантности к фи-
зической нагрузке, нерационального питания и системного воспаления; снижение 
массы скелетных мышц приводит к дальнейшему отсутствию физической активно-
сти, что ведет к избыточному накоплению висцерального жира, особенно в более 
тяжелых стадиях ХОБЛ [8, 9].
Изменения со стороны дыхательной системы при ассоциации метаболическо-
го синдрома и ХОБЛ формируются не только за счет обструктивных механизмов 
вследствие ХОБЛ, но  и  являются результатом ограничения дыхательной экскур-
сии легких со снижением жизненной емкости легких, дыхательного объема на 
фоне высокого стояния диафрагмы в  результате выраженного абдоминального 
ожирения, являющегося основным компонентом метаболического синдрома. При 
этом затрудняется нормальное продвижение воздуха по бронхолегочной системе, 
уменьшается глубина дыхания и ухудшается мукоцилиарный клиренс. Таким об-
разом, при наличии сочетанной патологии в виде ХОБЛ и метаболического син-
дрома, происходит присоединение к обструктивным нарушениям в рамках ХОБЛ 
рестриктивного механизма вследствие абдоминально-висцерального ожирения. 
Известно, что продолжительность жизни больных ХОБЛ коррелирует с  ин-
дексом их массы тела. Низкий ИМТ является достоверным предиктором смертно-
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сти при ХОБЛ [25]. Так, A. M. Шольс с соавторами в своем исследовании показал, 
что продолжительность жизни при ИМТ ≤ 20 кг/м2 в два раза ниже, если сравнить 
с группой больных, у которых ИМТ ≥ 29 кг/м2 [26]. Однако, согласно рекомендациям 
GOLD, стремиться к значительному снижению массы тела у пациентов с тяжелой 
ХОБЛ и  элементами метаболического синдрома не рекомендуется: индекс массы 
тела должен быть не менее 21 кг/м2 [1].
Прогностическая значимость оценки ИМТ подчеркивается и тем, что данный 
показатель был включен в интегральную шкалу оценки выраженности системных 
проявлений ХОБЛ, представленную в виде аббревиатуры BODE, где В означает ин-
декс массы тела (ИМТ), О — обструктивные нарушения вентиляционной функции 
легких, D — степень выраженности одышки, Е — толерантность к физической на-
грузке, которая устанавливается в тесте с шестиминутной ходьбой. И, несмотря на 
то, что в первоначальной версии данной шкалы особо выделялась только группа 
лиц с низким ИМТ, высказываются предложения по коррекции данного критерия 
с учетом избыточного веса [27].
Синдром ночного апноэ
Другой особенностью является то, что у тучных пациентов с ХОБЛ в ночной 
период часто регистрируется остановка дыхания. Как известно, рисунок дыхания 
во время сна у пациентов с ХОБЛ не отличается от здоровых лиц. Однако в связи 
с имеющимся у этой группы физиологическим увеличением «мертвого простран-
ства» быстрое поверхностное дыхание, возникающее в фазу быстрого сна, способ-
ствует более выраженному снижению альвеолярной вентиляции и, как следствие, 
гипоксемии. Кроме того, в фазе быстрого сна наблюдается гипотония поперечнопо-
лосатой мускулатуры, включая межреберные мышцы, приводящая к уменьшению 
вклада грудной клетки в дыхательный акт. При наличии у пациентов с ХОБЛ дыха-
тельных расстройств в виде синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) характер 
ночной десатурации меняется, так как падения сатурации кислорода отмечаются 
не только в фазе быстрого сна, но и в других стадиях, когда присутствуют явления 
СОАС [28]. В результате хронической гипоксии во время сна отсутствуют ночные 
пики выделения соматотропного гормона, что способствует развитию инсулино-
резистентности [29]. Таким образом, наличие синдрома обструктивного апноэ сна 
часто способствует метаболическому синдрому, и в настоящее время их сочетание 
принято обозначать как синдром Z. Сочетание ХОБЛ с синдромом обструктивного 
апноэ сна («синдром перекреста») чаще ведет к таким осложнениям, как легочная 
гипертензия, правожелудочковая недостаточность и гиперкапния.
В ответ на расстройства транспорта кислорода формируется эритроцитоз, за 
которым возрастает вязкость крови и склонность к образованию тромбов. В ис-
следовании Л. Бертолетти и соавторов было показано, что ХОБЛ также является 
умеренным фактором риска для венозной тромбоэмболии [30]. При этом наиболее 
частым проявлением венозной тромбоэмболии у больных с ХОБЛ была тромбоэм-
болия легочной артерии, в значительной степени связанная с больными из группы 
ХОБЛ, нежели с пациентами без ХОБЛ [25]. Важно отметить, что наличие рециди-
вирующих субклинических тромбоэмболий мелких ветвей легочной артерии мо-
жет способствовать прогрессированию фиброза в легких.
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Роль системного воспаления
Сочетание ХОБЛ и метаболического синдрома во многом объясняется общно-
стью патогенетических механизмов, приводящих к развитию данных заболеваний. 
Хорошо известно, что потомки больных родителей более склонны к развитию как 
ХОБЛ, так и сахарного диабета 2-го типа. Известным фактором риска для обоих за-
болеваний является и низкая масса тела при рождении, возникающая, в том числе, 
вследствие курения матери во время беременности [31].
Курение, как общий фактор риска развития ХОБЛ и метаболического синдро-
ма, может быть частой причиной ассоциации данных заболеваний. И. С. Езе и со-
авторы в  ходе швейцарского исследования SAPALDIA выявили, что воздействие 
табачного дыма повышает риск развития сахарного диабета и  нарушения толе-
рантности к глюкозе даже у никогда не куривших лиц на 50 %. При этом выявлялся 
доза-зависимый эффект [32].
Кроме того, курение может способствовать развитию системного воспаления 
и окислительного стресса — выраженного дисбаланса оксидантно-антиоксидант-
ных систем, в результате которого продуцируется патогенная концентрация актив-
ных кислородных метаболитов. При этом их избыток активирует факторы транс-
крипции NF-kB и АР-1, МАР-киназы, которые, в свою очередь, индуцируют синтез 
провоспалительных цитокинов (фактора некроза опухолей-α, ИЛ-8  и  других хе-
мокинов), усиливая тем самым приток нейтрофилов и макрофагов в очаг воспа-
ления с дальнейшей эскалацией выработки активных кислородных метаболитов. 
Бронхоконстрикция и  вазоконстрикция также развиваются через оксидативные 
механизмы. Кроме того, оксиданты опосредуют множество других патологических 
процессов, таких как деградация ДНК, снижение активности сурфактанта, повы-
шение проницаемости эпителия и эндотелия. 
В последние годы большое внимание уделяется также исследованию роли 
окислительного стресса в  развитии эндотелиальной дисфункции и  инсулиноре-
зистентности, которая является не только одним из основных звеньев патогенеза 
сахарного диабета 2-го типа, но и основным компонентом метаболического син-
дрома. Продукты окисления липидов стимулируют активность протеинкиназы С, 
высвобождение кальция, нарушают репликацию эндотелиальных клеток и ангио-
генез, индуцируют апоптоз.
Центральное место в  развитии инсулинорезистентности под влиянием вос-
паления занимает жировая ткань. Представления о  ней как об инертной ткани, 
служащей только для накопления энергетических веществ и триглицеридов, ушли 
в прошлое. Оказалось, что жировая ткань метаболически весьма активна, а также 
может рассматриваться как эндокринный орган, который продуцирует такие ве-
щества, как лептин, липопротеинлипазу, аполипопротеин Е, участвующие в регу-
ляции различных физиологических процессов организма, в первую очередь пище-
вого поведения, энергетического баланса и метаболизма, преимущественно жиров 
и углеводов. При этом метаболическая и гормональная активность висцерального 
жира значительно выше, чем подкожного [33].
Важно подчеркнуть, что клетки жировой ткани секретируют провоспалитель-
ные цитокины (ФНО-α, ИЛ-6  и  ИЛ-1, резистин), а  также хемокины. Повышен-
ная секреция этих веществ коррелирует с ожирением, причем в большей степени 
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с увеличением массы висцерального жира. Отмечается, что при сочетании ХОБЛ 
и метаболического синдрома уровень ФНО-α на 38,3 %, ИЛ-6 — на 28 %, а ИЛ-8 — 
на 38 % выше, чем у больных с изолированной патологией. Также обнаружена кор-
реляционная связь между содержанием ФНО-α и  стадией ХОБЛ [34]. Решающее 
значение имеет и обнаружение при ожирении, инсулинорезистентности и сахар-
ном диабете 2-го типа повышения уровня в крови С-реактивного белка — обще-
признанного маркера острой фазы воспаления, несмотря на отсутствие при этих 
состояниях многих других классических признаков воспаления.
Таким образом, при развитии как ХОБЛ, так и метаболического синдрома про-
исходит однотип ный сдвиг биохимических процессов, в частности активация сво-
боднорадикального окисления вследствие нарушения равновесия в системе «окси-
данты–антиоксиданты» [35].
Метаболический синдром и функция легких
Ряд авторов отмечает, что легкие наравне с другими стоит считать органом-
мишенью сахарного диабета [36]. Известно, что сахарный диабет 2-го типа часто 
ассоциируется не только с артериальной гипертонией, абдоминальным ожирени-
ем, различными кардиоваскулярными заболеваниями, но  и с  редукцией легоч-
ной функции и  снижением объема форсированного выдоха за первую секунду 
(ОФВ1), ухудшая клиническую картину и эволюцию ХОБЛ. В исследовании [37]
было показано, что исходные значения ОФВ1 и форсированной жизненной емко-
сти легких (ФЖЕЛ) были обратно пропорционально связаны с заболеваемостью 
сахарным диабетом 2-го типа, а в недавнем перекрестном исследовании [38] вы-
явлено, что снижение ОФВ1 и ФЖЕЛ напрямую связаны с развитием сахарного 
диабета 2-го типа. В  работе [39] у  пациентов с  сахарным диабетом и  индексом 
курильщика более 10  пачка/лет отмечалось более выраженное снижение функ-
ции легких, чем у лиц без диабета, даже если хронические заболевания легких не 
были выявлены.
Выделяют четыре основных причины снижения функции легких при сахар-
ном диабете. В первую очередь это неэнзиматическое гликозилирование коллагена 
и  эластина легких конечными продуктами гликозилирования, продуцируемыми 
при нарушении контроля гликемии, что в конечном счете приводит к нарушению 
эластичности легких. Потенциально равное значение имеет утолщение базальной 
пластинки альвеолярного эпителия и  микрососудистые изменения в  легочных 
капиллярах, приводящие к уменьшению объема капиллярной крови и снижению 
диффузионной способности легких [36, 40]. Автономная нейропатия влияет на 
диафрагмальный нерв, что приводит к снижению тонуса диафрагмы. Наконец, ги-
пергликемия приводит к повышению уровня глюкозы в поверхностной жидкости 
дыхательных путей, что является благоприятным условием для развития патоген-
ных микроорганизмов. Повышение бактериальной колонизации приводит к уве-
личению числа обострений ХОБЛ и их неблагоприятных исходов [39].
Особенности терапии
В настоящее время вопрос о лечении ХОБЛ на фоне метаболического синдро-
ма во многом остается открытым. Важную роль играет тот факт, что обострения 
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ХОБЛ зачастую требуют применения глюкокортикостероидов. Несмотря на то 
что рекомендации GOLD не ограничивают лечение пациентов с сочетанием ХОБЛ 
и метаболического синдрома или сахарного диабета, ряд исследований показывает, 
что применение повышенных доз кортикостероидов может способствовать повы-
шению риска госпитализации по поводу обострений сахарного диабета 2-го типа. 
В своем исследовании авторы работы [41] не отметили существенного повышения 
уровня гликированного гемоглобина у пациентов с сахарным диабетом и обостре-
нием ХОБЛ, получавших лечение кортикостероидами, однако доза кортикостеро-
идов была предиктором повышения гликированного гемоглобина. На этом фоне в 
работе [14] рекомендуется более тщательный контроль гликемии у данной группы 
пациентов, а также использование минимально возможных доз стероидов. 
В последнее время появились данные о  благоприятном воздействии на уро-
вень глюкозы ингибитора фосфодиэстеразы-4 — рофлумиласта. Данный препарат 
уменьшает выраженность нарушения толерантности к глюкозе. На фоне лечения 
рофлумиластом отмечается снижение массы тела у пациентов с ожирением, улуч-
шение гликемического профиля у больных сахарным диабетом 2-го типа [34].
Также отмечается, что противовоспалительные свойства статинов оказывают 
благоприятное влияние на течение ХОБЛ и метаболического синдрома. Отмечено 
снижение уровня С-реактивного белка в крови, нормализация липидного профиля 
и  показателей гликемии у  пациентов с  ХОБЛ и  атеросклерозом на фоне метабо-
лического синдрома при назначении аторвастатина и метформина дополнительно 
к базовой терапии [42].
Лечение сахарного диабета у  пациентов с  ХОБЛ рекомендуется проводить 
в соответствии со стандартными протоколами.
Заключение
Коморбидность при ХОБЛ является серьезной проблемой в  связи с  тем, что 
смертность от ХОБЛ во многом обусловлена наличием сопутствующих заболеваний. 
Сопутствующие заболевания влияют на течение заболевания, что в  свою очередь 
определяет выбор лечения и профилактических программ. Сахарный диабет и мета-
болический синдром сегодня рассматриваются как одни из ведущих факторов риска 
тяжелого течения ХОБЛ. Ассоциация с метаболическим синдромом ведет к увеличе-
нию числа обострений ХОБЛ, повышает риск неблагоприятных исходов [43].
В свою очередь, некоторые авторы отмечают, что ХОБЛ можно рассматри-
вать как независимый маркер некоторых компонентов метаболического синдро-
ма, таких как снижение толерантности к  углеводам или сахарный диабет 2-го 
типа, артериальная гипертензия или редукция минеральной плотности костной 
ткани [44].
Между тем данные нашего обзора свидетельствуют о  недостаточном изуче-
нии проблемы взаимного влияния ХОБЛ и метаболического синдрома. Сочетание 
данных заболеваний может таить в себе ряд интересных открытий. В частности, 
как известно, ХОБЛ через цитокиновый провоспалительный каскад способству-
ет развитию рака легких [45]. Однако в ходе исследований [46] выявлено, что при 
сочетании ХОБЛ с сахарным диабетом относительный риск развития рака легких 
меньше, чем при изолированной ХОБЛ.
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Дальнейшее изучение данной проблемы может способствовать повышению 
эффективности лечения данных пациентов, улучшению качества их жизни.
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